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STRESZCZENIE
Patologie układu żył trzewnych, podobnie jak żył kończyn dolnych, mogą polegać na ich
zwężeniu, niedrożności lub refluksie. Najczęstszymi spośród nich są zakrzepica żyły wrotnej
i zakrzepica żył wątrobowych, czyli zespół Budda-Chiariego. Pierwsza może rozprzestrze-
niać się na żyły krezkowe. Zakrzepica żyły wrotnej może przebiegać w postaci ostrej, któ-
rej towarzyszą dość szybko narastające bóle brzucha, okolicy wątroby, czasem krwawie-
nie z żylaków przełyku, niewielkie wodobrzusze lub objawy zawału jelita z typowym zespo-
łem otrzewnowym. Podane objawy należy wiązać z zakrzepicą żyły wrotnej u pacjentów
z tzw. czynnikami ryzyka zakrzepicy żylnej, takimi jak: marskość wątroby, zaburzenia sys-
temowe (zespół mieloproliferacyjny, trombofilie, ciąża, połóg, antykoncepcja doustna) lub
zaburzenia lokalne (zabieg operacyjny, nowotwór, stan zapalny w okolicy wnęki wątro-
by). Chorobę rozpoznaje się przeważnie w badaniu USG z Dopplerem, rzadziej potrzebne
jest angio-TK lub angio-MR. Leczenie polega głównie na stosowaniu antykoagulacji do-
ustnej według ogólnych zasad, rzadziej konieczne są metody wewnątrznaczyniowe.
W postaci przewlekłej zakrzepicy wrotnej, gdy dochodzi do transformacji jamistej żyły wrot-
nej i rozwija się nadciśnienie wrotne, terapia polega na pierwotnej i wtórnej profilaktyce
krwawienia z żylaków przełyku i dna żołądka. Preferowane są metody endoskopowe, ale
możliwe także wewnątrznaczyniowe i chirurgiczne, łącznie z przeszczepieniem wątroby.
Zespół Budda-Chiariego ma podobne przyczyny jak zakrzepica żyły wrotnej, objawia się
podobnie, choć przebieg ma cięższy. Terapię dobiera się w zależności od stanu chorego,
od antykoagulacji, poprzez selektywną trombolizę, stentowanie po przeszczepienie wą-
troby. Spośród żylnych zespołów uciskowych najbardziej znany jest zespół ucisku na żyłę
nerkową lewą przebiegający pod maską zespołów gastroenterologicznych, nefrologicz-
nych, ginekologicznych i urologicznych.
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Znaczenie kliniczne układu żylnego krąże-
nia trzewnego jest często bagatelizowane,
a jego patologie rozpoznawane są bardzo
rzadko [1]. Zaburzenia żył trzewnych (visce-
ral vein disorders), podobnie do zaburzeń żył
krążenia systemowego ujętych w klasyfika-
cji CEAP (Clinical-Etiology-Anatomy-Pa-
thophysiology), mogą być wrodzone, pier-
wotne (nieznana przyczyna) i wtórne (zna-
na etiologia), a patofizjologia ich rozwoju
może wynikać z ich zwężenia, okluzji (prze-
ważnie wtórnie do zakrzepicy lub ucisku na
naczynie z zewnątrz) albo z cofania się krwi
(tzw. refluksie), bądź z obu zaburzeń naraz.
Celem niniejszej pracy jest przybliżenie
problematyki i znaczenia klinicznego zabu-
rzeń żylnych krążenia trzewnego w zakresie
możliwości diagnostyczno-terapeutycznych
lekarza rodzinnego. Kolejno przedstawione
zostaną zagadnienia dotyczące zakrzepicy
żyły wrotnej i żył krezkowych, zwężenia lub
niedrożności żył wątrobowych (tzw. zespół
Budda-Chiariego) oraz zespoły uciskowe żył
trzewnych.
ZAKRZEPICA UKŁADU ŻYŁY WROTNEJ
Znaczenie kliniczne rozpoznania zakrzepi-
cy żyły wrotnej (PVT, portal vein thrombosis)
w ostatnim czasie wzrosło, głównie z powo-
du większej świadomości oraz poprawy jako-
ści i dostępności aparatury diagnostycznej.
Zapadalność i chorobowość z powodu PVT
nie są dokładnie znane. W ostatniej pracy,
opartej na rejestrze szwedzkim SVE-
DVASC, oceniono je odpowiednio na 0,7/
/100 tys./rok i 4/100 tys. populacji. Wcześniej
twierdzono, że występuje u 1% populacji,
ABSTRACT
Visceral venous abnormalities, similarly to lower leg disorders, consist of venous nar-
rowing, occlusion or reflux. Among them, the most common are portal vein thrombosis
(PVT) and hepatic vein thrombosis, so called as Budd-Chiari syndrome. PVT may pro-
pagate to mesenteric vein thrombosis. PVT may course in acute or chronic form. The
first one is manifested as stomach pain, in liver region, more seldom as bleeding from
esophageal or gastric varices, little ascites and bowel infarct with typical peritoneal
syndrome. The explanation of mentioned symptoms by visceral vein thrombosis sho-
uld be considered in patients with thrombosis risk factors, as follows: liver cirrhosis,
systemic disorders (mieloproliferative syndrome, thrombophilia, pregnancy, childbirth,
oral contraception) and local disturbances (surgery, inflammatory or neoplasmatic
process in portal vein region). PVT is diagnosed in doppler ultrasonography; rarely
angio-CT or angio-MR are needed. The main therapy is anticoagulation, more seldom
selective thrombolysis is needed. The main therapy of chronic PVT form with portal vein
cavernous transformation and portal hypertension are primary and secondary preven-
tion of gastric and esophageal varices hemorrhage. The endoscopic banding is prefer-
red, but endovascular and surgical methods, including liver transplantation are used.
Among compressive syndrome the most common is the nutcracker syndrome, which
lead to renal left vein outflow impairment. It may be manifested by gastroenterologi-
cal, nephrological, urological and gynecological symptoms.
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diagnozowano ją w 0,05–0,5% autopsji oraz
u 5–18% pacjentów z marskością wątroby [2].
Zakrzepica żyły wrotnej odpowiada za 5–
–10% przypadków nadciśnienia wrotnego
w krajach wysoko uprzemysłowionych,
a w krajach rozwijających się nawet do 40%.
Dziesięcioletnie przeżycie dotyczy 38–
–60% pacjentów z PVT. Rokowanie zależy
jednak od choroby podstawowej i jest naj-
gorsze u pacjentów z marskością wątroby,
nowotworem i/lub niedrożnością żył wątro-
bowych (podwójny lub potrójny blok dla
przepływającej krwi) [1–3].
Do PVT dochodzi, jak w przypadku każ-
dej innej zakrzepicy, gdy spełnione są co
najmniej 2 z 3 składowych triady Virchoffa.
Czynnikami usposabiającymi mogą być więc
stany przebiegające ze zwolnieniem przepły-
wu krwi, zaburzeniem równowagi między
aktywatorami i inhibitorami krzepnięcia
i/lub z uszkodzeniem ściany naczynia. Z tego
powodu do rozwoju PVT najczęściej (40%)
dochodzi u pacjentów z marskością wątro-
by. Za główne elementy patogenetyczne
tego stanu uważa się zwolnienie przepływu
krwi, niedobór białka C, wzrost aktywności
czynika VIII, potencjalny rozwój raka wą-
trobowo-komórkowego [1, 2, 4]. Ważne jest
podkreślenie, że marskość wątroby przestała
już być postrzegana jako czynniki ryzyka
powikłań krwotocznych z powodu niedobo-
ru czynników układu protrombiny (wzrost
INR) [5]. Z pracy Lismana i wsp. [5] wynika
bowiem, że u pacjentów z marskością wątro-
by zachowana zostaje równowaga między
poziomem czynników krzepnięcia i ich inhi-
bitorów, jest ona jednak bardziej chwiejna niż
fizjologicznie, z racji ich mniejszej puli. Z tego
powodu każdy czynnik prozakrzepowy lub
krwotoczny szybko prowadzi do zużycia
„swoich antagonistów”, prowadząc do obja-
wowej skazy krwotocznej lub zakrzepicy.
Pozostałe 60% przypadków PVT, nieza-
leżnych od marskości, jest spowodowana
czynnikami lokalnymi i systemowymi. Do
pierwszej grupy zalicza się: obecność proce-
sów zapalnych i nowotworowych w jamie
brzusznej oraz uraz żyły wrotnej (np. pod-
czas operacji pęcherzyka żółciowego, jelita
grubego, żołądka, trzustki). Czynniki ukła-
dowe to najczęściej wrodzone trombofilie
(np. niedobór antytrombiny, białka C i S,
mutacja czynnika V typu Leiden) lub naby-
te niedobory inhibitorów krzepnięcia
w przebiegu na przykład nieswoistych zapa-
leń jelit, doustnej antykoncepcji hormonal-
nej, ciąży, połogu, zespołów mieloprolifera-
cyjnych, napadowej nocnej hemoglobinurii,
zespołu antyfosfolipidowego. Powiązanie
podanych czynników ryzyka z przedstawioną
poniżej symptomatologią daje szansę posta-
wienia rozpoznania PVT i wdrożenia właści-
wego leczenia. Może to decydować o życiu
pacjenta i to zarówno w aspekcie krótkoter-
minowym, w przypadku nasilonych objawów
brzusznych i zajęcia żył krezkowych, oraz
odległym, w którym o rokowaniu pacjenta
będzie decydować ryzyko krwawienia z żyla-
ków przełyku lub dna żołądka.
SYMPTOMATOLOGIA PVT
Zakrzepica żyły wrotnej może przebiegać
w dwóch postaciach klinicznych, ostrej i prze-
wlekłej. Różnią się one głównie czasem i na-
sileniem narastania objawów, co zależy od
stopnia narastania zakrzepu i związanej z tym
niedrożności (zwężenia) żyły wrotnej, wydol-
ności wątroby, zakażenia zakrzepu, obecno-
ści nowotworu w wątrobie i jamie brzusznej,
zdolności tworzenia krążenia obocznego oraz
współistnienia zakrzepicy w żyle krezkowej
[1, 2, 4]. Ostra zakrzepica najczęściej objawia
się bólem brzucha w okolicy prawego podże-
brza i okolicy lędźwiowej, gorączką, niewiel-
kim wodobrzuszem, wzdęciem brzucha, wy-
miotami i/lub krwistymi wypróżnieniami.
Propagacja procesu zakrzepowego na żyłę
krezkową górną (5% przypadków) może do-
prowadzić do przemieszczenia lokalizacji
bólu w kierunku śródbrzusza i podbrzusza,
stopniowej martwicy jelita, objawów zapale-
nia otrzewnej, systemowej reakcji zapalnej
Do PVT dochodzi, jak
w przypadku każdej innej
zakrzepicy, gdy spełnione












(SIRS, systemic inflammatory response syn-
drome) i zespołu niewydolności wielonarzą-
dowej. Należy podkreślić, że pacjenci z PVT,
ale bez marskości wątroby, nie mają na ogół
objawów niewydolności wątroby, wodobrzu-
sze jest niewielkie, a jeżeli pojawia się żółtacz-
ka, to pozawątrobowa, wskutek ucisku posze-
rzonych naczyń wrotnych na przewód żółcio-
wy wspólny [6]. Przeważnie jednak wyniki
tzw. prób wątrobowych są prawidłowe.
Wobec nieswoistej symptomatologii,
o rozpoznaniu ostrej PVT decyduje przede
wszystkim jej uwzględnienie w diagnostyce
różnicowej podanych wyżej objawów i wzię-
cie pod uwagę współistnienia czynników ry-
zyka (marskość wątroby, czynniki lokalne
i systemowe). Rozpoznanie stawia się naj-
częściej przy użyciu USG z opcją kolorowe-
go Dopplera. Skrzeplina „starsza” niż 14 dni
może być na tyle hiperechogenna, że moż-
na ją dokładnie zobrazować przy użyciu kla-
sycznej aparatury, „bez koloru”. Ostateczne
potwierdzenie patologii może przynieść an-
giografia wykonana metodą angio-CT, angio-
MR [7–9]. W stanie ostrym w badaniach tych
nie stwierdzimy ani transformacji jamistej
żyły wrotnej, ani krążenia obocznego [10, 11].
Gdy rozpoznanie PVT nie zostanie po-
stawione w fazie ostrej, rozpoznanie jej prze-
wlekłej postaci stawia się najczęściej po
stwierdzeniu wykładników przedwątrobo-
wego nadciśnienia wrotnego, co wymaga
oczywiście różnicowania z innymi, licznymi
jego przyczynami [1, 10–12]. W tym czasie
żyła wrotna w badaniach obrazowych wyka-
zuje cechy transformacji jamistej (caverno-
us transformation), możliwej do zdiagnozo-
wania w badaniu USG z kolorowym Dopple-
rem, endosonografii oraz angio-CT [10–12].
Najczęściej powodem zgłoszenia się pacjen-
ta z przewlekłą postacią PVT jest krwotok
z żylaków przełyku lub dna żołądka, a u pa-
cjenta z dotychczas skompensowaną mar-
skością wątroby wystąpienie encefalopatii,
wodobrzusza, niewydolności nerek lub hi-
persplenizmu. Ten ostatni zespół wymaga
dodatkowego różnicowania i diagnostyki
w kierunku zespołu mieloproliferacyjnego,
z oznaczeniem obecności chromosomu Phi-
ladelphia i mutacji genu JAK-2 [1, 10, 11].
Należy także pamiętać, że z przewlekłą PVT
może współistnieć zakrzepica żyły krezko-
wej górnej i żyły śledzionowej. Ich niedroż-
ność lub zwężenie mogą prowadzić do rozwo-
ju odpowiednio tzw. przewlekłego prawo-
stronnego i przewlekłego lewostronnego
nadciśnienia wrotnego, w przebiegu których
nie zawsze stwierdza się obecność żylaków
przełyku i dnia żołądka, a patologiczne posze-
rzenia żylne zlokalizowane są albo w okolicy
zagięcia wątrobowego, albo śledzionowego
okrężnicy. Ryzyko masywnego krwawienia
z nich nie jest jednak duże (< 1%) [10, 11].
Rzadkim powikłaniem transformacji ja-
mistej żyły wrotnej jest tzw. bilopatia wrot-
na, ostatnio określana duktopatią (portal
ductopathy) [6]. Zaburzenie to wynika z uci-
sku niedrożnej, poszerzonej żyły wrotnej lub
krążenia obocznego na ściany przewodów
żółciowych. Objawiać się ono może, obok
żółtaczki, krwawieniem do dróg żółciowych
(hemobilia), nawracającymi zapaleniami
dróg żółciowych, zapaleniem pęcherzyka
żółciowego lub cechami guza wnęki wątro-
by. Ta ostatnia sytuacja wymaga szczególnej
uwagi, gdyż nowotwór tej okolicy może być
per se przyczyną PVT. W cholangiografii, wy-
konanej bądź metodą endoskopową, bądź
rezonansu magnetycznego, obraz bilopatii
wrotnej określa się dość znamiennie, jako:
wyciski palczaste lub pseudocholangiocarci-
noma. Pomocna w diagnostyce różnicowej,
obok obrazu angio-CT, może być endosono-
grafia z opcją dopplerowską i/lub wymazy
szczoteczkowe z dróg żółciowych. Leczenie
polega na protezowaniu dróg żółciowych
albo leczeniu nadciśnienia wrotnego (zmniej-
szenie ucisku na przewody żółciowe).
LECZENIE PVT
Leczenie PVT różni się w zależności od po-
staci. W fazie ostrej celem leczenia jest uzy-
Ostra zakrzepica
najczęściej objawia się
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skanie rekanalizacji żyły wrotnej oraz profi-
laktyka rozwoju nadciśnienia wrotnego
i propagacji zakrzepu w kierunku żyły krez-
kowej górnej, stwarzającej ryzyko martwicy
jelita. Klasyczne leczenie przeciwkrzepliwe,
a więc heparyna — niefrakcjonowana lub
drobnocząsteczkowa, a następnie doustny
lek przeciwkrzepliwy (acenokumarol, war-
faryna) są skuteczne w 42–90% przypadków
[3, 4, 9, 13]. Kontynuuje się je przez przynaj-
mniej 3–6 miesięcy, w zależności od efektu
leczenia i utrzymywania się czynników ryzy-
ka nawrotu zakrzepicy [10, 11, 13]. U pacjen-
tów z dużymi żylakami przełyku zaleca się
równoległe stosowanie nieselektywnego
beta-adrenolityka i leczenie endoskopowe
(opaskowanie). Stosowanie antywitamin K
(acenokumarol, warfaryna) w tej grupie
chorych nie jest przeciwwskazane i zalecane
u osób z dobrą kontrolą ryzyka krwawienia
(kontrola INR, eradykacja żylaków, brak
znamion krwawienia) i liczbą płytek krwi po-
wyżej 30 tys./mm3 [4, 10, 11, 13]. W wybra-
nych przypadkach, przeważnie o piorunują-
cym przebiegu (szybkie zamknięcie całego
światła żyły wrotnej, szczególnie u pacjentów,
którzy mieli wcześniejsze uszkodzenie wątro-
by lub jej zaawansowaną marskość), zachodzi
konieczność szybkiego przywrócenia krąże-
nia wrotnego. Stosuje się wtedy systemową
lub lokalną (selektywną) trombolizę lub prze-
zskórną mechaniczną trombektomię, drogą
pośrednią (przez cewnik założony do tętnicy
krezkowej górnej) lub bezpośrednią (drogą
bezpośredniego nakłucia żyły przez między-
żebrze i wątrobę albo poprzez stent założony
od strony żył wątrobowych i żyły szyjnej, tzw.
TIPS (the transjugular intrahepatic portosyste-
mic shunt) [4, 8, 9, 14, 15].
U pacjenta z przewlekłą postacią PVT,
a więc: z długotrwałym (> 60 dni) wywiadem
bólu brzucha, z przypadkowym stwierdze-
niem hiperechogenicznej skrzepliny w żyle
wrotnej, z transformacją jamistą żyły wrot-
nej lub z rozwiniętym krążeniem obocznym
— leczenie przeciwkrzepliwe lub fibrynoli-
za nie mają szans powodzenia. Głównym
celem terapii przewlekłej PVT jest pierwot-
na i wtórna profilaktyka krwawienia z żyla-
ków przełyku i dna żołądka oraz ich leczenie.
Nadzór nad pacjentem z żylakami przełyku
u pacjentów z przewlekłą postacią PVT nie
różni się od zalecanego w konsensusie z Ba-
veno V dla innych postaci nadciśnienia wrot-
nego [10, 11]. Pacjenci z wydolną wątrobą
i małymi żylakami i bez czerwonych znamion
powinni mieć wykonywaną endoskopię co
1–2 lata oraz otrzymywać na stałe nieselek-
tywny beta-adrenolityk (propranolol, kar-
wedilol). Pacjenci z dużymi żylakami (> 5 mm)
i/lub z dużym ryzykiem krwawienia (np. małe
żylaki < 5 mm, ale z obecnością czerwonych
znamion lub u pacjenta z marskością wątro-
by w klasie C wg Childa-Pugh) powinni być
leczeni endoskopowo (opaskowanie) aż do
eradykacji żylaków [10, 11]. Należy pamię-
tać, że za nawroty krwawień po eradykacji
żylaków w świetle przełyku odpowiadać
mogą żylaki w splotach okołoprzełykowych
[11, 16, 17], które mogą być leczone iniekcja-
mi środka sklerotyzującego pod kontrolą en-
dosonografii dopplerowskiej. Ważne może
być także, że w przypadku nawrotu krwawie-
nia w ciągu 5 dni od tamowania, skuteczniej-
sze mogą być samorozprężalne stenty prze-
łykowe lub TIPS [10, 11], który jest także
skuteczny w profilaktyce wtórnej krwawie-
nia z żylaków przełyku, a jego alternatywą
pozostaje shunt chirurgiczny lub przeszczep
wątroby.
Podobne zasady dotyczą żylaków dna
żołądka, przy czym w tym przypadku częściej
dokonuje się ich sklerotyzacji endoskopo-
wej z wykorzystaniem N-butyl-cyjanoakrylu
[11]. W przypadku nieskuteczności tej me-
tody, wobec rzadszego występowania krwa-
wienia (10–30%), ale większej śmiertelności
6-tygodniowej (15–45%) proponuje się me-
tody wewnątrznaczyniowe. Najbardziej sku-
teczna z nich, choć nieujęta w konsensusie
z Baveno V [11], jest wewnątrznaczyniowa
obliteracja żylaków dna żołądka (BRTO,
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Obliteration of a Gastro-Renal Shunt). Za-
bieg ten wykonuje się z dostępu udowego,
drogą żyły głównej dolnej, żyły nerkowej le-
wej i połączenia z żyłą śledzionową. Następ-
nie przez cewnik zlokalizowany w splotach
dna żołądka podaje się czynnik sklerotyzu-
jący [18, 19]. Profilaktykę przedostania się
substancji do krążenia systemowego i zato-
rowości płucnej zapewnia balon zamykają-
cy shunt splenorenalny przez 24 h. Przy wy-
korzystaniu tej techniki nawroty krwawienia
z żylaków dna żołądka występowały w ciągu
6 miesięcy z częstością 16%, co było rzadsze,
niż w przypadku sklerotyzacji żylaków z do-
stępu przezskórnego przez nakłucie wątro-
by, żyły wrotnej lub przez TIPS (40%) oraz
sklerotyzacji endoskopowej (50%) [18, 19].
Zabiegi wewnątrznaczyniowe były także
skuteczne u pacjentów z krwawiącymi żyla-
kami dwunastnicy, do których dostęp osią-
gano drogą żyły głównej dolnej, żyły nerko-
wej lewej i żył gonadalnych [20].
ZESPÓŁ BUDDA-CHIARIEGO
Zespół Budda-Chiariego (BCS, Budd-Chiari
syndrome; HVOTO, hepatic venous outflow
tract obstruction) definiuje się jako stan,
w którym z wielu powodów dochodzi do za-
burzeń odpływu krwi z wątroby od poziomu
drobnych żył wątrobowych, do połączenia
jednej lub wszystkich trzech żył wątrobo-
wych z żyłą główną dolną i jej ujścia do pra-
wego przedsionka, z wyłączeniem jednak
zapalenia osierdzia, niewydolności prawej
komory serca i choroby żylno-okluzyjnej
(jedno z powikłań chemioterapii) [7, 10, 11,
21–23]. Blok odpływu krwi prowadzi do
przekrwienia biernego wątroby, spadku jej
ciśnienia perfuzyjnego oraz nadciśnienia
wrotnego ze wszystkimi konsekwencjami
(wodobrzusze, żylaki przełyku i dna oładka,
hipersplenizm). Do rozwoju zespołu pro-
wadzą podobne czynniki jak do PVT. Ze
względu na mechanizm ich oddziaływania
BCS dzieli się na: 1. pierwotny (75%), spo-
wodowany postaniem zakrzepu w świetle
naczyń żylnych z powodu osobniczych czyn-
ników wrodzonych (trombofilie wrodzone,
np. niedobór antytrombiny, białka C i S,
mutacja typu Leiden), nabytych (zespół mie-
loproliferacyjny z obecnością lub bez muta-
cji genu JAK-2, napadowa nocna hemoglo-
binuria, zespół antyfosfolipidowy, zespół
hipereozynofilii itd.) i zewnętrznych (doust-
na antykoncepcja, ciąża, połóg) oraz 2. wtór-
ny (25%), wynikający z ucisku lub nacieku
żył wątrobowych lub zwężenia żyły głównej
dolnej (np. guz nerki, nadnercza, torbiele
pasożytnicze, guz wątroby, tępy uraz brzu-
cha, np. kierownicą podczas wypadku komu-
nikacyjnego) [21]. Uważa się, że każdy pa-
cjent z BCS powinien mieć wykluczony ze-
spół mieloproliferacyjny, nawet jeżeli nie
stwierdza się mutacji genu JAK-2 (punkcja
szpiku) [1, 10, 11].
Dokładna epidemiologia BCS jest nie-
znana. Ocenia się, że w Europie zapadalność
na BCS wynosi 0,8/1 mln/rok [21, 24]. Roko-
wanie u pacjentów z BCS jest znacznie gor-
sze niż u chorych na przykład z PVT, zwłasz-
cza, że ta ostatnia towarzyszy temu zespoło-
wi w 50% przypadków [21]. Zaledwie 10%
nieleczonych pacjentów z BCS przeżywa
5 lat, przeszczepienie wątroby zapewnia nato-
miast 5-letnie przeżycie 80–90% pacjentów.
Objawy BCS nie są typowe i podobnie
jak w przypadku ostrego niedokrwienia je-
lit oraz PVT, kluczowe dla rozpoznania jest
powiązanie objawów z występowaniem
czynników ryzyka. Zdarzyć się jednak może,
że to wystąpienie zakrzepicy w żyłach wrot-
nych lub wątrobowych może skłonić do dia-
gnostyki w kierunku trombofilii, nowotwo-
ru lub zespołu mielopoliferacyjnego. Podob-
nie, jak w przypadku PVT, BCS może prze-
biegać z różnym nasileniem [21]. Postać pio-
runująca przejawia się objawami ostrej nie-
wydolności wątroby. Postać ostra BCS może
natomiast manifestować się stanami gorącz-
kowymi, bólami prawego podżebrza i obja-
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wrotnego, takimi jak: wodobrzusze, hepato-
splenomegalia, żółtaczka, niewydolność
nerek i wątroby, krwawienie z żylaków prze-
łyku. W przypadku współistniejącej niedroż-
ności lub zwężenia żyły głównej dolnej może
rozwijać się krążenie oboczne na ścianie brzu-
cha i klatki piersiowej. W obrazie klinicznym
postaci przewlekłej dominuje natomiast wo-
dobrzusze, często oporne na leczenie.
Diagnozę stawia się najczęściej na pod-
stawie badania USG dopplerowskiego na-
czyń wątroby. Potwierdzenie może przynieść
angio-CT lub angio-MR.
Leczenie BCS zależy od klinicznego na-
silenia objawów. Zawsze obowiązuje też le-
czenie przyczynowe (np. stentowanie zwężo-
nej żyły głównej dolnej, leczenie zespołu
mieloproliferacyjnego, nowotworu) [1, 22].
W postaci piorunującej BCS stosuje się fi-
brynolizę celowaną z dojścia przez żyłę
szyjną wewnętrzną lub przez tętnice krez-
kową górną albo przez TIPS. W większości
przypadków konieczne jest jednak prze-
szczepienie wątroby. W łagodniejszych po-
staciach BCS wystarczająca może być anty-
koagulacja (heparyny, antywitaminy K), rza-
dziej potrzebne są fibrynoliza, TIPS, shunt
chirurgiczny lub przeszczepienie wątroby
[21–24].
ZESPOŁY UCISKOWE
Rzadką patologią żylną krążenia trzewnego
są zespoły uciskowe. Polegają one na zabu-
rzeniu odpływu żylnego krwi wskutek ucisku
przez elementy fizjologiczne (np. więzadło
przyśrodkowe przepony, lewa tętnica bio-
drowa wspólna — zespół May-Thurnera) lub
patologiczne (np. tętniak aorty, guz). Naj-
bardziej znanym spośród tych zespołów jest
zespół środkowego więzadła łukowatego
przepony, częściej objawiający się niedo-
krwieniem jelit wskutek ucisku pnia trzew-
nego lub tętnicy krezkowej górnej (zespół
Dunbara) [25]. „Czysto żylny” patomecha-
nizm mają natomiast tzw. zespoły „dziadka
do orzechów” (nutcracker syndrome, pheno-
menon), mogące dawać objawy nie tylko ze
strony przewodu pokarmowego, ale także
ogólnie ze strony jamy brzusznej, miednicy
i układu moczowego [25]. Przebiegać one
mogą pod postacią: zespołu przedniego
(ucisk wysoko przebiegającej żyły nerkowej
lewej między tętnicą krezkową górną i aortą
[25]), zespołu odwróconego (ucisk na prawą
żyłę nerkową w przypadku lewostronnego
położenia żyły głównej dolnej [26]), zespo-
łu tylnego (ucisk zaaortalnej żyły nerkowej
między kręgosłupem lędźwiowym a tętnia-
kiem aorty [27]). Skutkiem tych zespołów
mogą być zespoły wtórne, m.in. zespół żył
gonadalnych (ucisk lub refluks do żył jądro-
wych lub jajnikowych), czy też zespół zasto-
ju miednicy mniejszej [25, 28].
Zespoły uciskowe żył trzewnych wystę-
pują przeważnie u kobiet z niskim wskaźni-
kiem masy ciała [25, 26]. Objawami, które po-
winny skłaniać lekarza w kierunku poszukiwa-
nia zespołu uciskowego żył trzewnych, są: bez-
objawowa makro- i mikrohematuria, powysił-
kowy ból okolicy lędźwiowej powiązany z or-
tostatycznym białkomoczem (> 400 mg/d.)
i krwiomoczem, zespół przewlekłego zmęcze-
nia, nietolerancja ortostatyczna, niejasnego
pochodzenia niewydolność nerek, obecność
żylaków powrózka nasiennego (dotyczą ok.
10% mężczyzn, a 50–100% z nich ma ucisk na
lewą żyłę nerkową), zespół niewydolności żył
miedniczych (przewlekłe bóle miednicy, dys-
paurenia, dysuria, dysmenorhea, liczne tor-
biele jajników, żylaki dna miednicy, warg sro-
mowych), kolka nerkowa spowodowana
skrzepem krwi, tzw. zespół żył gonadalnych
(bóle pleców i jamy brzusznej nasilane ru-
chem —wstawanie, siadanie, jazda samocho-
dem — a więc nie takie, które dają objawy
chromania przestankowego u pacjenta z ze-
społem Leriche’a lub ciasnoty kanału kręgo-
wego) [25, 26, 28, 29]. Diagnozę może po-
twierdzić USG dopplerowskie jamy brzusz-
nej, w którym stwierdza się poszerzenie lewej
żyły nerkowej w odcinku przed skrzyżowa-
niem z tętnicą krezkową górną i przekracza-


















jący wartość 4 iloraz średnicy i szczytowej
prędkości przepływu krwi w żyle nerkowej
przed i w miejscu zwężenia [25]. Potwierdze-
nie rozpoznania mogą dać angio-CT, angio-
MR i wenografia, w których stwierdza się
opóźniony nefrogram, poszerzenie żyły ner-
kowej oraz żylaki żył gonadalnych.
Leczenie zespołu wdraża się, gdy daje
objawy lub znaczne zmiany w badaniu mo-
czu. Obejmuje ono metody wewnątrznaczy-
niowe (stentowanie żyły nerkowej lewej,
embolizacja kolaterali) [30–32] oraz chirur-
giczne (nefropexia, by-pass gonadalno-czczy,
transpozycja tętnicy krezkowej górnej lub
żyły nerkowej) [29].
PODSUMOWANIE
1. Zakrzepica żył trzewnych występuje
względnie rzadko, choć w grupie z mar-
skością wątroby może dotyczyć 10–30%
pacjentów.
2. Zakrzepica naczyń trzewnych może mieć
różnie nasilony przebieg kliniczny, od
piorunującego po słabo wyrażony —
przewlekły. Powoduje zaburzenie odpły-
wu krwi z wątroby i krążenia trzewnego
(zespół Budda-Chiariego) albo zaburze-
nie napływu krwi do wątroby i odpływu
z narządów jamy brzusznej (zakrzepica
żyły wrotnej i/lub jej odgałęzień). Oby-
dwa stany mogą prowadzić do niedo-
krwienia narządów jamy brzusznej i nad-
ciśnienia wrotnego.
3. Zakrzepica żył krezkowych powinna być
brana pod uwagę w diagnostyce różnico-
wej objawów brzusznych, szczególnie
gdy ich wystąpienie zostało poprzedzo-
ne zaistnieniem czynników ryzyka (np.
marskość wątroby, włączenie antykon-
cepcji hormonalnej, niedawny zabieg
chirurgiczny na jamie brzusznej, ciąża,
połóg, zespół mieloproliferacyjny).
4. Leczenie zakrzepicy żył trzewnych zale-
ży od stanu klinicznego pacjenta i sku-
teczności dotychczas wdrażanych metod.
Przeważnie polega na antykoagulacji he-
paryną, a potem doustnej, stosowanej
przez minimum 3–6 miesięcy. Jeżeli zdia-
gnozowany czynnik usposabiający jest
nieodwracalny, leczenie stosuje się bez-
terminowo.
5. Zespoły uciskowe żył trzewnych mogą
mieć różnoraki obraz kliniczny. Dla ich
rozpoznania kluczowe jest powiązanie
niespecyficznych objawów lub zmian
w moczu z poszerzeniem lewej żyły ner-
kowej widocznym nawet w standardo-
wym badaniu USG jamy brzusznej.
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